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RESUMO 
A pancreatite aguda é uma doença de importância crescente, com incidência a 
aumentar 3.4% por ano nos países europeus e mortalidade global de 5%-20%. As causas 
mais frequentes são litíase biliar e abuso de álcool. O diagnóstico é habitualmente feito 
com base nos sintomas e doseamento de amílase e/ou lípase, sendo que a TC 
(Tomografia Computorizada) contrastada e a RMN (Ressonância Magnética Nuclear) se 
limitam, geralmente, a situações menos óbvias e para avaliação das complicações locais, 
mais evidentes após 4-7 dias. A estratificação da gravidade com scores multifatoriais, 
como o APACHE-II, o mais sensível; com marcadores isolados como a PCR ou com 
critérios imagiológicos, permite selecionar precocemente doentes que beneficiem de 
vigilância e tratamento mais agressivos. Mesmo assim, o tratamento em todos os 
doentes baseia-se, principalmente, em medidas de suporte, como fluidoterapia. Apesar 
disso, nomeadamente em casos de necrose infetada, é frequentemente necessária 
intervenção invasiva, promovendo-se cada vez mais, em detrimento da cirurgia aberta, 
a abordagem step-up dos três Ds: Delay, Drain, Debride – atraso na intervenção, 
drenagem e desbridamento minimamente invasivo. O único tratamento farmacológico 
reconhecido é a indometacina retal na prevenção de pancreatite pós-CPRE; os 
resultados de esforços com outros agentes foram desanimadores. A diminuição dos 
níveis intracelulares de cálcio enquanto possível tratamento encontra-se em estudo. 
Nesta monografia, será feita uma abordagem geral relativamente à pancreatite aguda, 
de acordo com os mais recentes estudos e recomendações.  
Palavras-chave: Pancreatite, Pancreatite Aguda Necrótica 
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ABSTRACT 
Acute pancreatitis is a disease of increasing importance: its incidence has been 
increasing 3.4% per year in european countries and it has an overall mortality of 5%-
20%. The most common causes of acute pancreatitis are alcohol and gallstones. 
Diagnosis usually relies on symptoms and amylase and/or lípase measurement, while CT 
(Computed Tomography) and MRI (Magnetic Resonance Imaging) are limited to less 
obvious presentations and to evaluate local complications, which become more evident 
4-7 days after the onset of the disease. Multifactorial scores, such as APACHE-II, the 
most sensistive one; isolated markers such as CRP or imaging criteria, allow risk 
stratification and an early selection of patients that might benefit from a more 
aggressive treatment. However, treatment in all patiens is primarily based on supportive 
care, such as fluid resuscitation. Besides that, the need for more invasive interventions 
is not uncommon, particularly in patients with infected necrosis. As an alternative to 
initial open necrosectomy, the step-up approach of the 3 Ds: Delay; Drain, Debride – 
delay of the intervention if possible, drainage and minimally invasive debridement - has 
been promoted. The only recognized pharmacological treatment is retal indomethacin 
in the prevention of post-ERCP pancreatitis; the results from studies with other drugs 
were disappointing. The decrease of intracellular calcium levels has also been studied 
has a possible treatment tool. 
This monograph is a general discussion of the disease according to the most recent 
studies and guidelines. 
Key-Words: Pancreatitis, Acute Necrotizing Pancreatitis 
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INTRODUÇÃO  
Mundialmente, a incidência anual tem vindo a aumentar nos últimos 40 anos, variando 
entre 4.9 e 73.4/100,000 pessoas. Atualmente, a pancreatite aguda é a principal causa 
de internamento por doença gastrointestinal nos EUA, com custos anuais superiores a 
2.9 biliões de dólares. [1-3] Na Europa, a incidência tem aumentado aproximadamente 
3.4% por ano, sendo superior nos países de Norte e Leste, provavelmente devido a um 
maior consumo de álcool.[4] O aumento global pode dever-se à crescente prevalência 
de obesidade, que promove litíase biliar, e também a melhorias no diagnóstico. A 
mortalidade global tem também aumentado e é de 5%-20%, dependendo da gravidade. 
[3, 5] Ao contrário da mortalidade absoluta e incidência, a mortalidade relativa diminuiu 
nos últimos anos, o que sugere melhorias na abordagem da doença. [5, 6]  
Apesar das melhorias, a pancreatite aguda continua a apresentar-se como um desafio 
em termos de diagnóstico e abordagem, tendo sido alvo de escassos desenvolvimentos, 
especialmente no que diz respeito ao tratamento. Nesta monografia, serão 
desenvolvidas várias questões relacionadas com a doença, apresentando-se possíveis 
etiologias, desenvolvimentos recentes no conhecimento da sua patogénese, diagnóstico 
e parâmetros de estratificação do risco da doença, bem como as modalidades atuais e 
perspetivas futuras de tratamento. 
 
MÉTODOS 
A base de dados PubMed foi utilizada para a pesquisa de artigos, utilizando os termos 
MeSH “Acute Pancreatitis”. Foram analisados os títulos e/ou resumos de artigos de 2000 
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a 2017, nas línguas portuguesa e inglesa, privilegiando-se os artigos mais recentes e 
relevantes.  
 
ETIOLOGIA 
As causas de pancreatite aguda são facilmente identificadas em 75%- 85% dos doentes, 
sendo a litíase biliar (38%) e o abuso de álcool (36%) as causas mais frequentes em países 
desenvolvidos. [2] 
A pancreatite aguda litiásica é causada pela obstrução do ducto biliar, pancreático ou 
ambos. A migração do cálculo provoca um aumento da pressão intra-ductal, com 
alterações a nível da célula acinar pancreática que resultam em pancreatite aguda. [2] 
A pancreatite litiásica é geralmente um episódio agudo que resolve com a remoção ou 
passagem do cálculo. O abuso de álcool é a segunda causa mais frequente de 
pancreatite aguda, sendo que as alterações induzidas pelo álcool se manifestam num 
largo espectro, desde episódios discretos de pancreatite aguda a alterações crónicas e 
silenciosas. Considera-se o abuso de álcool como causa de pancreatite aguda quando o 
doente apresenta uma história de mais de 5 anos de consumo pesado. [7] A forma como 
o álcool induz pancreatite aguda não se encontra, no entanto, totalmente esclarecida. 
[2] 
Para além da litíase biliar e abuso do álcool, as restantes etiologias são consideradas 
muito raras. Assim, nestes casos, é aconselhada cautela na atribuição de uma possível 
causa. [7] 
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A hipertrigliceridemia pode provocar pancreatite aguda, sendo responsável, no entanto, 
por apenas 1-4% dos casos. [7] Apenas 0.1%-2% dos casos de pancreatite aguda são 
secundários a farmacoterapia. Apesar de alguns fármacos, como a 6-mercaptopurina, 
azatiopria e didanosina a, a informação relativa a muitos outros agentes é limitada, 
sabendo-se que a polimedicação aumenta o risco de pancreatite aguda de forma dose-
dependente [7-9].  
A Colangiopancreatografia Retrógada Endoscópica (CPRE) é também uma conhecida 
causa de pancreatite aguda, verificando-se hiperamilasemina assintomática e 
pancreatite aguda em, respetivamente, 35%-70% e 2%-10% de todos os indivíduos 
sujeitos a CPRE. Considerando apenas os indivíduos de alto risco, 40% desenvolverá a 
doença após CPRE, pelo que poderá ser útil estratificar o risco para proceder a profilaxia 
adequada. [2, 10] Entre os fatores de alto risco, destacam-se a idade jovem, sexo 
feminino e suspeita de disfunção do esfíncter de Oddi. [10] 
Também neoplasias que obstruam o ducto pancreático, lama biliar, hipercalcemia e 
alguns agentes infeciosos podem estar na origem da pancreatite aguda. [2] 
Classifica-se como pancreatite aguda idiopática aquela em que não seja possível o 
estabelecimento de uma etiologia depois de testes imagiológicos e laboratoriais iniciais 
(incluído níveis de lípidos e cálcio). Nalguns doentes, a etiologia poderá ser conhecida 
após estudo mais detalhado. [7] 
Esse estudo detalhado pode envolver o teste genético que é equacionado, por exemplo, 
em doentes com mais de um familiar com doença pancreática. [7] Os padrões de 
hereditariedade são complexos, sendo a maioria das mutações transmitida de forma 
autossómica dominante, tal como aquelas que acometem o gene PRSS1, presentes em 
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mais de 80% dos doentes com pancreatite hereditária. Entre os genes envolvidos, 
destacam-se ainda CFTR, SPINK1 e CTRC. [11] Um estudo mais avançado poderá revelar, 
raramente, pancreatite autoimune, associado em 80% dos casos a uma disfunção de 
IgG4. [12] Pancreas divisum ou disfunção do esfíncter de Oddi são também apontadas 
como possíveis causas. Esta última é a segunda causa mais frequente, a seguir à litíase 
biliar, de pancreatite aguda recorrente. [2, 13] 
Outros fatores, embora não considerados causadores, aumentam o risco de 
desenvolvimento da doença. Um exemplo é o tabagismo, conhecendo-se uma 
associação dose-resposta entre o tabagismo e o desenvolvimento de pancreatite aguda 
e crónica. [14] A Doença Inflamatória Intestinal foi recentemente reconhecida como 
fator de risco. [15] 
 
PATOGÉNESE 
À luz do conhecimento atual, a patogénese da pancreatite aguda pode ser resumida em 
três fases: fase inicial, fase de perpetuação e fase de evolução secundária. [2, 16, 17] 
A fase inicial envolve os eventos que levam à lesão acinar e o início da inflamação local. 
Tal como tradicionalmente teorizado, a conversão prematura de tripsinogénio, com 
ativação das enzimas digestivas, continua a ser considerado um primeiro passo 
importante na indução de lesão acinar. Podem estar relacionados com esta ativação: (1) 
alterações da homeostasia do cálcio, com aumento sustentado dos seus níveis; (2) a co-
localização de zimogénios e lisossomas, que contêm catepsina B, capaz de ativar a 
conversão de tripsinogénio; (3) diminuição extracelular do pH; (4) desregulação da 
autofagia; (5) stress oxidativo; (6) desregulação mitocondrial e (6) stress do retículo 
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endoplasmático rugoso. [16] Recentemente, foi descrita outra via de lesão acinar 
relacionada com o NF-KB. [16, 18] As células ductais parecem também ter algum 
envolvimento: o álcool e os ácidos biliares em altas does inibem a secreção ductal, 
podendo a consequente diminuição de pH ativar os zimogénios. [18] 
A fase de perpetuação corresponde à progressão da resposta inflamatória local inicial 
para uma resposta inflamatória sistémica. São libertados mediadores que resultam na 
infiltração de leucócitos que, por sua vez, libertam enzimas e radicais de oxigénio, 
promovendo lesão endotelial e do parênquima pancreático, podendo ocorrer distúrbios 
da microcirculação e disfunção da coagulação. Uma resposta imune desregulada pode 
resultar em inflamação sistémica que corresponde, clinicamente, a Síndrome de 
Resposta Inflamatória Sistémica (SRIS) e disfunção orgânica. Pensa-se que o intestino e 
o tecido adiposo desempenhem importantes papeis na perpetuação da inflamação 
sistémica. [16, 18] 
A fase de evolução secundária, na qual se gera uma resposta anti-inflamatória 
compensatória, conhecida como CARS (Compensatory Anti-inflammatory Response 
Syndrome), pode resultar em complicações infeciosas que agravam as inflamações local 
e sistémica pré-existentes. [16, 18] 
 
DIAGNÓSTICO 
Para que se faça o diagnóstico de pancreatite aguda, é necessário que se encontrem 
presentes dois dos seguintes critérios: (1) dor abdominal compatível com a doença; (2) 
atividade da lípase sérica (ou amílase) pelo menos três vezes superior ao limite de 
valores normais; (3) achados característicos na Tomografia Computorizada (TC) com 
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contraste endovenoso e, menos frequentemente, na Ressonância Magnética Nuclear 
(RMN) ou ecografia abdominal. [19] 
Sintomatologia 
É fulcral recolher uma história clínica detalhada, inquirindo o doente quanto à história 
de litíase ou cólicas biliares, excesso de álcool e consumo de fármacos. É igualmente 
necessário caracterizar a dor. [20] 
Quase todos os doentes com pancreatite aguda têm dor abdominal na apresentação, 
que é habitualmente constante e em moedeira. Pode ser confinada ao epigastro, 
quadrante superior esquerdo, flancos, tórax, ou difundir-se pelo abdómen. 
Aproximadamente 50% dos doentes refere irradiação dorsal da dor, que alivia quando 
se sentam ou se inclinam anteriormente. [21] A intensidade e localização da dor são, 
assim, variáveis e não se correlacionam com a gravidade. [7] Náuseas, vómitos e 
obstipação são também frequentes. Dada a inespecificidade dos sintomas, as hipóteses 
de diagnóstico diferencial são vastas. [21] 
Os achados do exame físico podem variar com a gravidade do quadro. Febre (76%), 
taquicardia (65%), defesa à palpação abdominal (68%), distensão abdominal (65%), 
icterícia (28%) e dispneia (10%) podem estar presentes. [21, 22] Em casos mais graves, 
manifesta-se instabilidade hemodinâmica (10%), podendo ocorrer hematémeses ou 
melenas (5%). O sinal de Cullen (cor azulada em torno do umbigo, resultado do 
hemoperitoneu) e sinal de Grey-Turner (cor vermelho-acastanhada nos flancos, 
correspondente a sangue retroperitoneal) poderão surgir em doentes com pancreatite 
aguda necrótica grave. [22] 
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Parâmetros laboratoriais 
O estudo analítico deve incluir a função hepática para diagnóstico de etiologia litiásica. 
Com este objetivo, a alanina aminotransferase (ALT) é o parâmetro mais útil, 
apresentando um cut-off de 150 IU/L um Valor Preditivo Positivo (VPP) de 88%-100%. 
[23] No entanto, importa referir que 15%-20% dos doentes com pancreatite aguda 
litiásica não apresentam alterações da função hepática. [24] Na ausência de litíase ou 
história de consumo de álcool, os níveis de triglicerídeos deverão ser obtidos, 
considerando-se a hipertrigliceridemia como etiologia para valores superiores a 1000 
mg/dl. [7] 
O doseamento de amílase é uma ferramenta frequentemente utilizada no diagnóstico 
de pancreatite aguda. O facto de ter uma semivida de 12 horas, podendo normalizar em 
apenas 24 horas, faz com que possa não ser fiável em quadros de evolução mais 
prolongada. Outra limitação é a falta de sensibilidade em pancreatites relacionadas com 
hipertrigliceridemia, com valores normais em 50% dos casos; também em pancreatites 
relacionadas com o abuso de álcool, o aumento poderá ser mais discreto. Existem ainda 
algumas condições que provocam falsos positivos, como queimaduras, peritonite e 
insuficiência renal. [25] A macroamilasemia é uma dessas condições, relativamente rara, 
que diminui a clearance da amílase. [22]  
O doseamento da lípase é considerado o teste laboratorial de escolha no diagnóstico, 
sendo ligeiramente mais sensível (particularmente em pancreatites associadas a abuso 
de álcool e hipertrigliceridemia) e específico do que a amílase, apesar de algumas 
situações, como colecistite, isquemia intestinal e disfunção renal, poderem também 
resultar em faltos positivos. Tem um Valor Preditivo Negativo (VPN) de 94%-100%, 
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sendo os falsos negativos extremamente raros, acontecendo, eventualmente, em fases 
muito precoces ou tardias da doença, ou em pancreatite necrótica muito grave. [25-27] 
Ao contrário da amílase, é reabsorvida significativamente nos túbulos renais, pelo que 
as suas concentrações podem permanecer elevadas por 8-14 dias. [25]  
É comum a combinação das medições de amílase e lípase, embora a maioria das 
recomendações não advogue esta prática, que resulta num aumento apenas marginal 
da sensibilidade. A razão entre duas enzimas pode sugerir a causa: uma razão lípase-
amílase superior a 2-3:1 é mais indicativa de pancreatite alcoólica, enquanto que uma 
razão inferior a 1:2 é mais indicativa de pancreatite biliar. Importa notar que a 
magnitude dos aumentos das enzimas não está relacionada com a gravidade da doença 
em adultos. [25] 
Um grande número de outras enzimas pancreáticas e biomarcadores têm sido avaliados 
como possíveis ferramentas no diagnóstico da Pancreatite aguda, incluindo 
tripsinogénio, fosfolipase A2, elastase pancreática e carboxipeptidase B. Destas, o 
tripsinogénio é o melhor estudado, com concentrações séricas e urinárias que 
aumentam rapidamente. No entanto, não parece fornecer vantagens que justifiquem 
mudança do atual paradigma do diagnóstico. [22] 
Imagiologia 
Se a dor for altamente sugestiva de pancreatite aguda, mas a amílase e/ou lípase não 
cumprirem os critérios de diagnóstico, o que é extremamente raro, a imagiologia é 
necessária para confirmação de diagnóstico. [19] A TC com contraste endovenoso é 
usualmente o exame de escolha, apresentando sensibilidade e especificidade superiores 
a 90% no diagnóstico de pancreatite aguda. [21]  
13 
 
As mudanças morfológicas detetadas e que fazem o diagnóstico permitem classificar a 
pancreatite como sendo edematosa intersticial ou necrótica. A presença de aumento 
habitualmente difuso da glândula com possibilidade de presença líquido peri-
pancreático permite diagnóstico de pancreatite edematosa intersticial. É evidenciada 
necrose (pancreática, peripancreática ou ambas) em 5-10% dos doentes, diagnosticando 
pancreatite necrótica. Esta necrose pode associar-se a infeção, bem como a hemorragia, 
disrupção do ducto pancreático e síndrome do compartimento abdominal (SCA), que 
agravam o prognóstico. [19]  
A TC contrastada reserva-se, assim, para casos em que o diagnóstico não seja claro, ou 
então para avaliação das complicações. Como alternativa, embora usado com menos 
frequência, existe a RMN, com semelhante eficácia e preferível particularmente em 
doentes com função renal deteriorada. [7, 28] 
Importa notar que, na maioria dos casos, o diagnóstico é feito somente com base nos 
achados clínicos e laboratoriais. Além disso, numa fase inicial, a avaliação das 
complicações por TC ou RMN não têm grande importância por uma vários motivos, 
incluindo o facto de as alterações morfológicas não serem importantes determinantes 
da gravidade do quadro nem proporcionais à falência orgânica nos primeiros dias. Além 
disso, a extensão da necrose pode não ser fiavelmente determinada na primeira fase e, 
mesmo que sejam notadas complicações, o tratamento dirigido é habitualmente 
protelado, como será explicado. [19] 
A ecografia permite excluir outras causas de abdómen agudo e também a visualização 
de achados associados a pancreatite aguda, tal como o aumento do pâncreas, presente 
em 30% dos casos. [23, 29] No entanto, a sua principal função é no diagnóstico de 
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etiologia biliar, sendo, por esse motivo, feito por rotina em todos os doentes. Apresenta 
alta sensibilidade para o diagnóstico de colecistolitíase, mas apenas 20% no diagnóstico 
de coledocolitíase. [24, 30] Tanto a RMN como a ecografia endoscópica têm excelente 
capacidade na deteção de coledocolitíase; a CPRE, pela taxa de complicações de 4%-7%, 
deve ser evitada no diagnóstico de coledocolitíase. [24, 30] 
 
ESTRATIFICAÇÃO DA GRAVIDADE 
A maioria dos doentes com pancreatite aguda apresenta uma forma ligeira que resolve 
espontaneamente sem sequelas, enquanto que cerca de 10-20% apresenta uma forma 
grave, com mortalidade até 30%. Este grupo de doentes de alto risco pode beneficiar de 
tratamento e vigilância mais agressivos numa unidade de cuidados intensivos, pelo que 
uma previsão precoce da gravidade dos doentes é fundamental. Existe uma série de 
sistemas que incorporam parâmetros fisiológicos, laboratoriais e radiológicos, com 
determinados valores de cut-off, convertidos em valores binários: as categorias de risco. 
[31] Um sistema de estratificação ideal seria aquele que fosse rápido, precoce, simples, 
preciso e reprodutível na previsão da gravidade da doença.[32] Para além destes 
sistemas multifatoriais, também se utilizam, para prognóstico, scores com base em 
achados imagiológicos ou parâmetros bioquímicos, individualmente. [31]. A fiabilidade 
destes sistemas de estratificação na previsão da gravidade é habitualmente avaliada por 
comparação com a classificação de Atlanta, considerada o goldstandard na definição de 
gravidade, desde o seu estabelecimento em 1992 e revisão em 2012.[31, 33] Também 
alguns fatores, como a obesidade, alcoolismo, idade avançada e tabagismo, contribuem 
para um pior prognóstico. [34] 
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Sistemas multifatoriais de estratificação 
Vários sistemas multifatoriais têm vindo a ser usados desde a década de 70 para prever 
a gravidade, como por exemplo o score de Ranson.[31] Este score baseia-se na avaliação 
de onze parâmetros simples, cinco avaliados no momento da admissão e os restantes 
48 horas depois (tabela 1). Um score ≥3 tem alta sensibilidade (75%-87%), especificidade 
(68%-77.5%) e VPN (91%-94.5%); o VPP, no entanto, apresenta valores baixos, de 28.5%-
49%. Uma grande desvantagem deste sistema é o facto de apenas poder ser finalizado 
às 48 horas, podendo perder-se uma janela terapêutica precoce útil, de elevada 
mortalidade. [20, 34] 
Score de Ranson (pancreatite não biliar) Score de Ranson (pancreatite biliar) 
Na admissão Na admissão 
Idade > 55 anos Idade > 70 anos 
Glóbulos Vermelhos > 16 000/mm3 Glóbulos Vermelhos > 18 000/mm3 
Desidrogenase Lática (LDH) > 350 U/I LDH > 250 U/I 
AST > 250 U/I AST > 250 U/I 
Glicemia > 200 mg/dl Glicemia > 220 mg/dl 
Passadas 48 horas Passadas 48 horas 
Descida de hematócrito > 10% Descida de hematócrito > 10% 
Aumento de nitrogénio ureico no sangue 
(BUN) > 5mg/Dl 
Aumento de BUN> 2 mg/Dl 
Cálcio < 8mg/dl Cálcio < 8mg/dl 
PO2 < 60 mmHg PO2 < 60 mmHg 
Défice de bases > 4mEq/l Défice de bases > 5mEq/l 
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Perda de fluídos > 6L Perda de fluídos > 4L 
Tabela 1 - Score de Ranson. Cada item vale 1 ponto (0 a 11 pontos)[34] 
Desde então, outros sistemas têm vindo a ser desenvolvidos, tais como os critérios de 
Glasgow, APACHE-II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II) e BISAP, dos 
quais o APACHE-II é apontado como sendo o mais sensível e mais útil na admissão para 
distinção entre pancreatite aguda ligeira e grave. [31] Originalmente desenvolvido para 
prever a mortalidade nos doentes dos cuidados intensivos, um valor ≥ 8 prevê 
pancreatite aguda grave.[20] Face aos critérios de Ranson, apresenta a vantagem de 
poder ser utilizado no dia de admissão. [32] No entanto, é complexo, utilizando mais de 
15 parâmetros. [31] 
Em 2008, foi proposto o BISAP que estima o risco de mortalidade intra-hospitalar, 
apresentando a vantagem de ser mais rápido e simples, incorporando apenas 5 variáveis 
facilmente obtidas nas primeiras 24 horas após admissão (tabela 2). [32] Um score 
superior a 3 é indicativo de gravidade, com sensibilidade e VPN elevados. No entanto, 
apresenta como desvantagem o facto de não conseguir facilmente distinguir doentes 
com falência orgânica temporária ou persistente, podendo sobrestimar a gravidade.[20]  
BUN > 8.9 mmol/L 1 
Alteração do Estado Mental (Escala de 
coma de Glasgow < 15) 
1 
SRIS 1 
Idade > 60 anos 1 
Derrame pleural 1 
Tabela 2 - Score BISAP (Adaptado)[20] 
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Critérios Imagiológicos 
Existem também critérios com base nos achados da TC contrastada, sendo os mais 
utilizados os critérios de Balthazar propostos em 1985 e modificados em 1990, tomando 
o nome de CTSI (CT Severity Index). O CTSI acrescenta ao score de Balthazar a avaliação 
da extensão da necrose (tabela 3). No entanto, estes scores imagiológicos não 
demonstram superioridade face aos clínicos. [20] Uma grande limitação apontada é o 
facto de a necrose do parênquima pancreático poder não ser reconhecida se a TC for 
realizada nas primeiras 24 horas de evolução da doença. [31] Outra limitação 
frequentemente apontada é a variabilidade inter e intra-observador, o que levou a que 
alguns autores sugerissem a simples determinação da necrose extrapancreática, com 
cut-off de 100 ml, como uma boa alternativa com elevadas sensibilidade e especificidade 
na previsão do desenvolvimento de falência orgânica e infeção. [35] 
Extensão da Necrose Pontos 
Ausência de necrose 0 
Necrose <30% 2 
Necrose 30%-50% 4 
Necrose >50% 6 
Score de Balthazar Pontos 
A – Pâncreas normal 0 
B – Alargamento local ou difuso do 
pâncreas 
1 
C – Alterações pancreáticas associadas a 
inflamação peripancreática 
2 
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D – Coleção de fluído única 3 
E – Duas ou mais coleções de fluídos ou 
presença de gás no pâncreas ou nos 
tecidos peripancreáticos 
4 
Tabela 3 - Score CTSI [20] 
Parâmetros laboratoriais 
Pela complexidade dos sistemas multifatoriais de estratificação, o uso de parâmetros 
laboratoriais individuais tem recebido alguma atenção. [31] A PCR é considerada o gold-
standard, sendo que valores iguais ou superiores a 150 mg/ml às 36 horas depois da 
admissão têm sensibilidade de 86% e VPN de 93%. Uma desvantagem é o facto de 
apenas ser utilizado 24 horas depois da admissão. Outros marcadores, incluindo a 
procalcitonina e a interleucina-6 (IL-6) têm vindo a ser implementados em alguns 
hospitais, mas ainda não são utilizados rotineiramente. [20, 36] A procalcitonina parece 
ser especialmente útil na distinção entre necrose estéril e infetada.[20] O doseamento 
de IL-6 apresenta sensibilidade de 89%-100% na previsão de mortalidade e tempo de 
estadia no hospital, sendo que muitos autores a consideram como uma ferramenta 
possivelmente mais útil no prognóstico dos que os estabelecidos sistemas Ranson e 
APACHE-II. [34] 
Como referido anteriormente, a hipoperfusão e distúrbios da microcirculação 
pancreática são muito importantes na pancreatite aguda, correlacionando-se com a 
gravidade da doença. [20] Valores de hematócrito superiores ou iguais a 44% 
apresentam um elevado VPN relativamente a disfunção orgânica, necrose pancreática 
ou morte. O facto de ser de baixo custo e fácil medição torna-o importante na previsão 
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de um curso não grave de pancreatite aguda.[20] Também valores da creatinina sérica 
e de ureia têm vindo a ser identificados como preditores de prognóstico. [20, 34]  
A maioria dos restantes marcadores inclui proteínas de fase aguda (LBP, SAA), citoquinas 
(IL-8, TNF-a), peptídeos ativadores de proteases pancreáticas (TAP, CAPAP), 
antiproteases (AAT, a2M), moléculas de adesão (ICAM-1, E-caderina) e enzimas 
derivadas de leucócitos. Entre as razões pelas quais estes novos marcadores ainda não 
foram adotados incluem-se a baixa precisão, técnicas laboratoriais não standardizadas 
e elevado custo. [36]  
Em resumo, não há nenhum preditor ideal da gravidade de pancreatite aguda, sendo 
que todas estas estes métodos de prognóstico apresentam alto VPN, mas baixo VPP, 
pelo que servem, essencialmente, para excluir um grande número de doentes com baixo 
risco de mortalidade. [20]  
Classificação de Atlanta 
A classificação de Atlanta de 2012 propõe três níveis de gravidade (ligeira, 
moderadamente grave e grave), conforme a presença de falência orgânica e 
complicações locais ou sistémicas (tabela 5). [19, 37] A falência orgânica é avaliada 
através da escala modificada de Marshall que define falência respiratória, 
cardiovascular e renal.  Considera-se falência orgânica transitória aquela que dure 
menos de 48 horas, e permanente a que dure mais de 48 horas. As complicações locais 
incluem a coleção de fluido peripancreático aguda e pseudoquistos que constituem, 
respetivamente, complicações precoces (geralmente primeira semana) e tardias 
(geralmente após a quarta semana) da pancreatite edematosa intersticial; coleção 
necrótica aguda e necrose encapsulada, respetivamente, complicação inicial (primeiras 
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quatro semanas) e tardia (habitualmente após quatro semanas) da Pancreatite 
Necrótica (tabela 4). [19]  
Coleção de fluído 
peripancreático aguda 
Ocorre em até 25% dos doentes com Pancreatite aguda. [38] 
Constitui uma coleção homogénea, sem parede definida e sem 
necrose, que geralmente permanece estéril. [19] 
Pseudoquistos Complicação rara (1.6-4.5% dos doentes com Pancreatite aguda), 
mais frequente em pancreatites ecundárias a abuso de álcool. 
[38] É uma coleção de fluido peripancreática envolvido por 
parede bem definida, sem necrose [19] 
Coleção Necrótica Aguda Evidência de necrose sem parede definida [19] 
Necrose encapsulada Tecido necrótico organizado com parede de tecido reativo bem 
definida [19] 
Tabela 4 - Complicações locais da pancreatite aguda 
 
Entre as complicações locais, apontam-se ainda a disfunção do outlet gástrico, trombose 
portal ou esplénica e necrose do cólon. As complicações sistémicas incluem exacerbação 
de co-morbilidades pré-existentes, como doença coronária ou pulmonar. [19] 
 
Pancreatite aguda ligeira (69%) [37] Ausência de falência orgânica e de 
complicações locais ou sistémicas, 
Mortalidade muito rara, alta precoce. 
[19] 
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Pancreatite moderadamente grave (20%) 
[37] 
Falência orgânica transitória e/ou 
complicações locais ou sistémicas[19] 
Pancreatite grave (11%) [37] Falência persistente do órgão. 
Mortalidade de 36%-50%[19] 
Tabela 5 - Classificação da gravidade de pancreatite aguda 
 
A alterações imagiológicas adquirem mais utilidade 4-7 dias após admissão sendo que, 
na primeira fase, a falência orgânica é o principal fator a considerar na avaliação, [19] 
Uma limitação frequentemente apontada a esta classificação é o facto de a falência 
orgânica não poder ser distinguida entre transitória ou permanente antes das primeiras 
48 horas, o que implica atraso na classificação definitiva. [39]  
 
TRATAMENTO 
O tratamento de suporte é, desde há muitos anos, o tratamento standard da doença, 
apesar de muitos esforços no desenvolvimento de tratamento farmacológico específico. 
As intervenções primárias centram-se na fluidoterapia agressiva, início precoce de 
nutrição entérica, antibioterapia dirigida e tratamento das complicações. [3] 
Fluidoterapia 
A intervenção conhecida mais eficaz no tratamento da pancreatite aguda é a 
fluidoterapia agressiva. [3] Este tratamento baseia-se na necessidade de resolver a 
hipovolemia secundária a vómitos, diminuição do aporte, extravasão para o terceiro 
espaço, perdas respiratórias e diaforese. Além disso, a hidratação precoce fornece 
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suporte microcirculatório, estabilizando a permeabilidade capilar e prevenindo a 
descrita cascata de eventos que leva à necrose pancreática. [40] 
Sabe-se que a percentagem de necrose pancreática, disfunção orgânica e mortalidade é 
inferior naqueles com administração precoce de fluidos, sendo particularmente 
benéfica nas primeiras 12-24horas. [41] Apesar disso, não existem, até ao momento, 
recomendações universais quanto ao tratamento, sendo que a escolha deverá ser 
individualizada, tendo o cuidado de não se optar por uma modalidade demasiado 
agressiva, que pode agravar o edema dos tecidos. [40, 41]  
Quanto ao tipo de fluído, os cristaloides, especialmente o lactato de Ringer (LR), são 
aconselhados, devendo ser fornecida uma perfusão de 250-500 ml/hora a todos os 
doentes que não tenham comorbilidades. As necessidades de fluídos deverão ser 
avaliados a cada seis horas nas primeiras 24-48 horas, com base nos valores de BUN, 
hematócrito ou creatinina. Alguns estudos apontam que o output urinário e a pressão 
arterial média são critérios mais úteis do que os anteriores na definição das 
necessidades de fluídos.[7] A frequência cardíaca e a pressão venosa central poderão 
também ser parâmetros úteis. [41] Pela presença de cálcio na solução de LR, e 
considerando o seu papel na ativação das protéases pancreáticas, a formulação de uma 
solução de LR sem cálcio poderá vir a ser considerada. [1] 
Nutrição 
A disfunção da barreira intestinal, com consequente translocação bacteriana e aumento 
de citoquinas e endotoxinas, está implicada no desenvolvimento de infeção secundária, 
sépsis, falência orgânica e morte na pancreatite aguda. [42, 43] Assim, e tendo em conta 
que 70% dos microrganismos envolvidos na infeção são bactérias Gram negativo 
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originárias da flora intestinal, percebe-se a necessidade de manter a barreira intestinal 
íntegra, o que não acontece 60% doentes com pancreatite aguda.[42, 44] Os nutrientes 
são essenciais para manter essa integridade, o que pode explicar a importância cada vez 
mais reconhecida da recomendação de alimentação oral em casos ligeiros e da 
alimentação entérica em casos mais graves. [43]  
Assim, na pancreatite aguda ligeira, a alimentação oral pode ser iniciada logo que o 
doente deixe de ter náuseas e vómitos e quando a dor abdominal resolver. Na 
pancreatite aguda grave, deve-se evitar a nutrição parentérica e optar por nutrição 
entérica, a qual deve ser iniciada, se tolerável pelo doente, o mais rápido possível. [7, 
43, 45] A via nasojejunal é mais utilizada do que a via nasogástrica, de forma a diminuir 
a secreção pancreática e manter o “repouso pancreático”, sendo a via nasogástrica 
considerada como alternativa; no entanto, a via nasogástrica parece apresentar eficácia 
e segurança semelhantes, sendo de mais fácil colocação.[46, 47] Os doentes passarão, 
posteriormente, a alimentar-se por via oral, habitualmente quando a dor abdominal 
resolver e os achados laboratoriais normalizarem. Pensa-se que o início de alimentação 
por via oral com base na fome dos doentes seja igualmente seguro, podendo diminuir o 
tempo de internamento. [48] 
Antibioterapia profilática 
A infeção bacteriana secundária é uma preocupação importante, sendo responsável por 
80% das mortes por Pancreatite aguda, ocorrendo em 15-20% dos casos da pancreatite 
grave, tipicamente 2-3 semanas após o início da doença. [44] 
O papel da profilaxia foi avaliado desde os anos 70, considerando-se, então, que a 
antibioterapia profilática seria eficaz na redução de infeções pancreáticas secundárias. 
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No entanto, hoje em dia, acredita-se que o uso de antibioterapia profilática em todos os 
doentes não se associa a uma diminuição significativa de infeção e mortalidade, não se 
encontrando recomendado por rotina, mesmo em doentes com pancreatite aguda 
grave ou doentes com necrose estéril.[7] No entanto, estas recomendações são 
controversas, verificando-se, na prática, um uso significativo de antibioterapia 
profilática, mesmo em casos de pancreatite aguda ligeira.[49] Alguns autores defendem 
que a profilaxia poderá ser útil nalguns grupos de doentes, nomeadamente naqueles 
com aumento precoce de procalcitonina e interleucina 6. [44] 
Pelo contrário, deve-se recorrer a antibioterapia em infeções extra-pancreáticas, como 
colangite, infeção adquirida por cateter, bacteremia, infeções do trato urinário, 
pneumonia, etc., ou então com diagnóstico ou forte suspeita de necrose infetada. [7]  
Tratamento de pancreatite biliar 
De movo a prevenir a recorrência, os doentes com pancreatite aguda biliar deverão ser 
sujeitos a colecistectomia. Apesar de ser uma recomendação amplamente reconhecida, 
até 25.5% dos doentes com pancreatite aguda biliar não chegam a fazer colecistectomia. 
[50] 
Em casos de pancreatite aguda litiásica ligeira, recomenda-se colecistectomia na mesma 
admissão, o que tem vantagens, tanto para o doente, como para os serviços de saúde: 
em primeiro lugar, o risco de readmissão por pancreatite recorrente e outras 
complicações relacionadas com a litíase é diminuído; além disso, previne cólicas que de 
outra forma ocorreriam em mais de 50% dos doentes se fosse feita cirurgia eletiva. [7, 
51] No entanto, a adesão a esta recomendação ainda não é total, sendo, em alguns 
casos, tão baixa como 5%. [50] 
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Se o doente tiver necrose, a colecistectomia deve ser atrasada até que a inflamação 
ativa resolva e os fluidos resolvam ou estabilizem.[7] É necessária muita atenção para 
possíveis sinais preditores de necrose não reconhecida no momento de colecistectomia, 
particularmente desenvolvimento de SRIS e leucocitose, já que a presença de necrose 
não reconhecida na colecistectomia feita na mesma admissão está associado a taxas 
aumentadas de falência orgânica, necrose infetada e tempo de internamento. [52]  
Tratamento das complicações locais 
Defende-se que as coleções de fluidos, os pseudoquistos e a necrose pancreática e/ou 
extrapancreática não devem ser alvo de intervenção quando assintomáticos, 
independentemente do tamanho, localização ou extensão. [7]  
As coleções de fluidos resolvem espontaneamente muito frequentemente;  na presença 
de sintomas obstrutivos ou infeção, o procedimento escolhido é, geralmente, a 
drenagem percutânea, pela ausência de parede bem definida. [41] O pseudoquisto 
diminui espontaneamente de tamanho ou resolve com tratamento conservador em 50% 
dos casos, sendo um tamanho pequeno (<4 cm) preditor de resolução espontânea. [41, 
53] As indicações de tratamento são semelhantes às da coleção de fluído optando-se, 
habitualmente, por drenagem percutânea ou endoscópica. [41] 
A hipótese de necrose infetada deve ser considerada em doentes com necrose 
pancreática e/ou peripancreática, com deterioração ou ausência de melhorias aos 7-10 
dias de internamento.[7] O diagnóstico definitivo é, no entanto, desafiante, sendo, após  
sugerido por sinais clínicos e bioquímicos, confirmado pela presença de gás na TC 
contrastada (presente em 40% dos doentes com necrose infetada) ou por BAAF (Biópsia 
Aspirativa por Agulha Fina). [54] O papel desta última é controverso, não se 
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recomendando atualmente o seu uso por rotina por vários motivos: percentagens de 
falsos negativos e falsos positivos de, respetivamente, 25% e 15%; risco de complicações 
e o facto de raramente resultar em alterações na abordagem ao doente por se optar, 
atualmente, pelo atraso nas intervenções. [1, 55] Nos doentes com o diagnóstico de 
necrose infetada poderá ser realizada antibioterapia empírica ou realizar BAAF para 
cultura e coloração, de modo a escolher o fármaco apropriado.[7] No entanto, e mais 
uma vez colocando em causa a necessidade da BAAF, foi demonstrado que 27% dos 
microrganismos das culturas obtidas na primeira intervenção ao tecido necrótico não 
coincidem totalmente com os microrganismos encontrados na cultura do produto 
obtido por BAAF, o que não suporta o uso de antibióticos com base nas culturas. [55] Os 
antibióticos que penetram no tecido de necrose, como carbapenema, quinolonas e 
metronidazole, podem ser úteis em atrasar ou até evitar intervenção invasiva, perante 
confirmação de necrose infetada ou fortes suspeitas.[7, 54]  
Existe um grande número de opções teoricamente disponíveis para o clínico em caso de 
falência do tratamento conservador. A abordagem tradicional é a necrosectomia aberta, 
tendo-se vindo a desenvolver várias alternativas, que incluem métodos percutâneos, 
endoscópicos e laparoscópicos que foram integrados numa abordagem step-up que 
pode ser resumida como a abordagem dos três Ds: “Delay, drain, debride” – atraso da 
intervenção, drenagem por cateter e desbridamento minimamente invasivo. [56, 57] 
O atraso na intervenção deve ser levado cabo, se a condição do doente o permitir, até 
mais de quatro semanas, de modo a permitir a formação de necrose encapsulada. Este 
atraso encontra-se associado a uma menor mortalidade. [7] Só deverá ser feita 
intervenção precocemente se existir diagnóstico de coleção infetada com deterioração 
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clínica e sinais de sépsis, sendo que nestes casos o prognóstico é desfavorável; a cirurgia 
e descompressão percutânea precoces parecem apenas diminuir a mortalidade em 
casos de síndrome do compartimento abdominal.[28] 
Em 90-95% dos casos de pancreatite necrosada infetada é necessária intervenção 
invasiva, sendo que, nestes casos, a mortalidade é de 15-30%. [54] O uso de drenagem 
percutânea por cateter guiada por TC é frequentemente o primeiro passo do step-up, 
podendo tratar a pancreatite infetada necrótica em 35-55% dos doentes.[30] A 
abordagem pode ser feita por via retroperitoneal ou transperitoneal, preferindo-se 
geralmente a primeira por evitar contaminação peritoneal e perdas entéricas, além de 
facilitar uma possível escalada na abordagem step-up. Um grande risco desta técnica é 
a formação de fístulas externas, que ocorrem em até 27% dos casos. [28, 30] A 
drenagem transluminal endoscópica, com introdução de um dreno por via oral, criando-
se acesso até à coleção via intestino delgado ou estômago, também é útil. [30] A escolha 
por drenagem percutânea ou endoscópica é, em grande parte, baseada na posição da 
coleção relativamente aos órgãos.[58]  
Há quem considere que há poderá haver benefícios em iniciar a drenagem antes das 
quatro semanas, mas as evidências são ainda escassas. [59] Se a drenagem não for 
eficaz, poderá optar-se por necrosectomia. [30]  
A via retroperitoneal minimamente invasiva é uma opção, sendo feita através do 
estabelecimento do trato percutâneo até à coleção necrótica, geralmente sob controlo 
radiológico, procedendo-se à passagem de um endoscópio ou laparoscópio e, 
posteriormente, desbridamento e lavagem. Apresenta taxas de morbilidade de 10-20% 
e taxas de mortalidade de 0-20%. [28] O procedimento VARD – desbridamento 
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retroperitoneal assistido por vídeo – tem ganho bastante popularidade. [58]  A 
necrosectomia endoscópica transluminal é ainda uma alternativa. As suas principais 
vantagens são a possibilidade de drenagem interna sem procedimentos cirúrgicos (com 
muitas complicações) e sem drenagem externa (com possibilidade de fístulas). As suas 
principais limitações são a necessidade de múltiplos procedimentos sob sedação ou 
anestesia e dificuldades técnicas, necessitando de profissionais experientes. [28] 
A necrosectomia aberta cirúrgica é também uma opção, estando, no entanto, associada 
a alta morbilidade (34%-95%) e mortalidade (6%-25%).[30]  As principais vantagens são 
o facto de permitir alcançar todos os sítios peritoneais e retroperitoneais, fazer 
colecistectomia, tratar simultaneamente litíase biliar e permitir jejunostomia. [28] 
O ensaio clínico PANTER comparou duas modalidades de tratamento em doentes com 
necrose: cirurgia aberta primária com lavagem contínua pós-cirúrgica e uma abordagem 
step-up consistindo em drenagem percutânea ou endoscópica, seguida depois de 72 
horas de uma segunda drenagem se não se observasse melhorias clinicas, seguida de 
desbridamento retroperitoneal assistido por vídeo. Os resultados foram 
significativamente melhores no grupo step-up quando comparados com o grupo de 
cirurgia no que diz respeito a morbilidade, falência orgânica e formação de hérnias 
incisionais. A mortalidade foi, no entanto, semelhante nos dois grupos. [60] 
Prevenção de pancreatite pós-CPRE 
Os doentes com pancreatite aguda deverão submeter-se a CPRE nas primeiras 24 horas 
de admissão se tiverem colangite aguda, método que é, ele próprio, possível causa da 
pancreatite aguda. Para prevenir a pancreatite pós-CPRE em doentes de alto risco, 
poderão colocar-se stents no ducto pancreático ou ser administrados anti-inflamatórios 
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não esteroides (AINES), como a indometacina, por via retal.[7] A indometacina cada vez 
mais se utiliza após a execução da técnica em doentes de alto risco; no entanto, um 
estudo recente mostrou que a administração de indometacina retal, independemente 
do risco, reduz a ocorrência geral de pancreatite pós-PRCE sem aumentar o risco de 
hemorragia, pelo que o uso de indometacina retal previamente ao procedimento em 
todos os doentes sem contraindicações poderá vir a ser recomendado.[61] Ainda assim, 
a colocação de stents parece mais eficaz, principalmente nos doentes de alto risco, pelo 
que a possibilidade da combinação das duas formas de prevenção deverá ser melhor 
estudada. [62] A administração de somatostatina em altas doses poderá também ser 
útil na prevenção de pancreatite pós CPRE. [63] 
Perspetivas futuras 
Muitos estudos dedicaram-se à procura de farmacoterapia dirigida para o tratamento 
da pancreatite aguda, sendo que, de entre aqueles que inicialmente despertaram mais 
interesse, se destacam agentes antisecretores (por exemplo somastotatina e 
octreotídio) e antiproteases; os resultados foram, no entanto, desanimadores. Agentes 
imunomoduladores, anti-inflamatórios e antioxidantes poderiam teoricamente ter 
interesse no tratamento, mas os estudos quanto ao interesse de tratamento com 
antagonistas do fator ativador das plaquetas, antioxidantes, corticosteroides, 
nitroglicerina, anticorpos anti IL-10 e anti TNF-a foram pouco conclusivos. [3, 64] Pelo 
papel cada vez melhor reconhecido do cálcio na patogénese da doença, a diminuição 
dos seus níveis intracelulares enquanto ferramenta no tratamento tem vindo a ser 
estudado; o bloqueio da sua entrada via ORAI1, o mais abundante canal de entrada de 
cálcio nas células acinares, é promissor na prevenção da ativação da necrose celular, 
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pelo que já se encontram planeados ensaios clínicos para melhor investigação. [65, 66] 
A inibição da libertação do cálcio acumulando intracelularmente, via canais IP3R, poderá 
também ser alvo terapêutico; a cafeína inibe esta via, o que pode explicar o facto de o 
consumo de café se encontrar associado a uma menor incidência de pancreatite 
aguda.[67] O magnésio antagoniza o cálcio na ativação prematura das protéases. Assim, 
e após demonstrada diminuição dos efeitos da pancreatite em animais, continua-se a 
investigar a eficácia do sulfato de magnésio na prevenção e redução da gravidade da 
doença, com um ensaio clínico a decorrer. [1] No entanto, até ao momento, o único 
tratamento dirigido e com benefícios comprovados é a indometacina retal como 
profilaxia de pancreatite pós CPRE. [3]  
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CONCLUSÃO 
As melhorias na abordagem da pancreatite aguda, doença de incidência crescente e 
mortalidades significativas, passarão pela prevenção da doença, uso de marcadores de 
gravidade fiáveis, melhorias no tratamento e prevenção da progressão da pancreatite 
aguda a pancreatite crónica. Este progresso exigirá intensa investigação e treino de 
especialistas, numa colaboração multidisciplinar e multihospitalar criativa. [37] 
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3) Cartas de Autorização (se necessárias) – é de responsabilidade do(s) autor(es) a 
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documento complentar no processo de submissão. 
 
Apresentação Electrónica da versão para avaliação e publicação 
A cópia electrónica do manuscrito deve ser enviada através da plataforma de gestão 
da revista, em ficheiro Word. Deve ser mencionado o título do trabalho, resumos, 
palavras-chave, nome(s) do(s) autor(es) e respetiva afiliação e contacto. 
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formato JPEG. 
As legendas das figuras e das tabelas devem ser colocadas no fim do manuscrito com 
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a) Editoriais 
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b) e c) Artigos de Opinião e de Revisão 
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